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Brønsted

Asam  proton donor

Basa   proton acceptor

Proton H+
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pH   darah arteri 7,35 – 7,45

pH darah vena:  normal  7,32 – 7,38

pH  cairan intraseluler (bervariasi) 

pH CES : 7,4  

pH sel otot ± 7, 06

pH   terendah  6,80

pH   tertinggi  7,80            
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Tubuh akan mempertahankan agar pH 

arteri tetap dalam range normal (7,35 -

7,45) dengan cara kompensasi.

Kompensasi ini dilakukan oleh 3 sistem:

1.  Penyangga / buffer (segera)

2.  Pernafasan / respirasi ( 12-24 jam)

3.  Ginjal (beberapa hari)

7



8

1. PENYANGGA  BIKARBONAT           HCO3-

( Ekstraseluler)           H2CO3

2.  PENYANGGA  FOSFAT                      HPO4
2-

(Intraseluler dan urine)     H2PO3
-

3. PENYANGGA  PROTEIN 

(Intraseluler, Plasma)

4.  PENYANGGA   HEMOGLOBIN (Plasma)

SISTEM PENGENDALIAN KESEIMBANGAN  
ASAM - BASA

1. PENYANGGA / BUFFER
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CO2

HIPERVENTILASI

CO2 +    H2O  ↔  H2 CO3 ↔ H+   +   HCO3
-

HIPOVENTILASI

o2

Frekuensi nafas :

pria        16 x/mnt

wanita   20 x/mnt

c.a
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PUSAT NAFAS
(  medula  oblongata )

Kemoreseptor

(pusat + perifer)

Tekanan CO2 ➚

Tekanan O2     ➘

Hiperventilasi !!!

pH 

Naik

Efeknya pH   darah ➘
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PUSAT NAFAS
(  medula  oblongata )

Kemoreseptor

(pusat + perifer)

Tekanan CO2 ➘

Tekanan O2     ➚

Hipoventilasi !!!

pH 

Turun

Efeknya pH   darah ➚
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REABSORPSI HCO3
̅

SEKRESI H+       H+

SISTEM PENGENDALIAN KESEIMBANGAN  
ASAM - BASA

di  TUBULUS GINJAL

Jika sekresi H+ ➚ asam banyak

dibuang (asidosis)
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[ HCO3
̅ ]

pH  =  6,1   +   log —————

[ H2CO3 ]

UNTUK  BIKARBONAT  :

[ garam] 

pH  =  pK+log -----------

[ asam ]
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H2CO3 sulit diukur krn selalu berada dalam

keseimbangan reversibel dgn CO2, sedangkan

kadar CO2 dapat diukur,

H2CO3 =0,03 X p CO2

0,03Faktor kelarutan CO2 dalam plasma

[ HCO3- ]

pH  =  6,1   +   log ————

[ H2CO3 ]

[ HCO3- ]                                                                           

pH  =  6,1 +  log —————–

0,03 X  pCO2
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[ HCO3
-
]                                                                           

pH  =  6,1 + log —————–

0,03 X  pCO2 Komponen

respiratorik

[HCO3
-]  ditentukan oleh faktor non-respiratorik

(metabolik) : H+    dan GINJAL  

pCO2 ditentukan oleh faktor respiratorik

Hiperventilasi terjadi krn pCO2➚

Hipoventilasi  pCO2 ➘

KOMPONEN 

NON-RESPIRATORIK

(METABOLIK)
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Normal kadar [HCO3
-
] plasma =  22 - 26 

mmol/l , & pCO2 plasma = 35 - 45  mmHg

24                             24

pH  = 6,1 + log ————— = 6,1 +  log —–

0,03 X   40                      1,2

pH = 7,4



1. Gangguan asam basa  sederhana 

Disebabkan oleh satu gangguan primer.

2. Gangguan asam basa  campuran (MIX)

- > satu gangguan primer yg terjadi secara

bersamaan.  

- sering pd pasien kritis. 

- Catatan: asidosis respiratorik & alkalosis     

respiratorik tdk pernah terjadi bersamaan
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Ciri Gangguan Asam-Basa Campuran (Mix):

1. Jarang terjadi kompensasi,

2. pH bisa normal, namun pCO2 & HCO3

-

abnormal    

3 Pada asidosis metabolik, perubahan anion 

gap tidak sesuai dgn perubahan kadar 

bikarbonas,

4. Pd Mix membawa pH ke rentang normal, 

sedangkan pd gangguan Asam basa

sederhana kompensasi tdk pernah mencapai 

pH normal.

19



20

KOMPENSASI

Yi: proses tubuh mengatasi gangguan asam-basa yang 

bertujuan membawa pH darah mendekati pH normal

Kompensasi dilakukan oleh:  

1. buffer, 

2. respirasi,

3. ginjal

Kompensasi tidak pernah membawa

pH  ke  rentang normal (pada gangguan
asam basa sederhana)



Pemeriksaan gas darah dilakukan oleh

alat analisis gas darah.

Yang diperiksa adalah pH, pCO2, pO2, 

HCO3
-
, BE, Saturasi O2, kadar O2

pH, pCO2 dan pO2 di ukur secara

langsung.

HCO3

-
, BE, diukur dengan menggunakan

rumus atau nomogram sigard.
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Pengukuran pH dan gas darah

R      pH       pCO2               pO2

ELEKTRODA

alat ukur

- DARAH  ARTERI

- ANAEROB

- HEPARIN

pH , pCO2 , pO2   =   di ukur langsung

HCO3
- = dihitung dgn rumus Henderson-

Hasselbalch

suhu  konstan     370  C

SPE
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Cara  mendapatkan

nilai HCO3
- , CO2 total 

Base excess dengan

Nomogram Sigaard

- Andersen

contoh :

pH     :   7,4

pCO2 :   40 mmHg

HCO3- :   24  mmol/l

BE      :  0

PCO2

pHBE

HCO3

-

TCO2

40



1. pH arteri normal 7,35-7,45

2. pCO2,  35– 45 mmHg. 

3. HCO3

-
 22 – 28 mmol/l.

4. BE : jumlah asam/ basa yg ditambahkan 

kedlm 1 ltr cairan ekstraseluler agar 

pH menjadi 7,4 (37oC, pCO2 40 mmHg & SO2 100%).

Nilai  BE dapat “+” atau  “ ̶ “.  

Nilai rujukan:  ̶ 2  sampai  + 2.
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5. pO2  tekanan O2 dalam darah.                 

Normal  80-100 mmHg.

6. Kadar O2

Merupakan kadar ukuran relatif suatu O2 yg

terlarut dlm suatu media. Di darah kadar oksigen

normal  > 90%.

7. Saturasi oksigen (SO2), 

Adalah ukuran seberapa banyak prosentase O2

yg mampu dibawa oleh Hb. Normal  > 95 %.

Total CO2

Jumlah HCO3
- + H2CO3 + CO2 yang larut + 

senyawa karbamino dalam plasma/serum

Nilai rujukan :   23 - 30 mmol/l
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Sampel AGD berasal dari darah Arteri & 

kapiler (pd bayi)

Vena tdk dianjurkan krn:

1. Darah Vena tidak mewakili metabolisme

tubuh,  hanya mewakili keadaan dilokasi

pengambilan).

2. Darah arteri mengindikasikan kapasitas paru

untuk memberikan O2 ke darah, informasi

kemampuan paru untuk mengatur asam

basa, serta mengukur efektivitas ginjal

untuk mempertahankan bikarbonat.
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Interpretasi kelainan AGD terbagi menjadi:

1. Asidosis

A. Asidosis metabolik

B. Asidosis respiratorik

2. Alkalosis

A. Alkalosis metabolik

B. Alkalosis respiratorik

3. Campuran (mix)
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Khusus ASIDOSIS METABOLIK

Ada 3 faktor yang mempengaruhi

interpretasi GAS DARAH:

1. Anion Gap

2. Delta Gap dan Delta rasio

3. Persamaan Winter’s 
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ANION GAP
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Yaitu: selisih antara elektrolit (kation & anion) yg

terukur dgn yg tidak terukur untuk memastikan

apakah ada ketidak seimbangan asam basa.

Manfaat:

- mengetahui peningkatan/ penurunan ion yg

tidak diperiksa oleh lab. 

- mengetahui penyebab asidosis metabolik.

- Peningkatan AG biasanya pada laktat

asidodis.

Anion Gap (AG)
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normal AG  8 – 16 mmol/L



- Peny. Ginjal:

Renal Tubular Asidosis

Renal insuffiency (kehilangan bikarbonas)

Hipoaldosteronisme

Diuretik spironolakton

- Kehilangan alkali : 

diare, 

uterosigmoidostomi

- Ketoasidosis

- Obat peroral : carbonic  anhydrase  inhibitor
(diamox)

Keadaan Klinis ASIDOSIS METABOLIK yg

berkorelasi dgn AG NORMAL



- Ketosis : Diabetes Ketoasidosis, 
Alkoholik, kelaparan

- Asidosis laktat : hipoperfusi

- Peroral :  etilenglikol, metanol

- Insufisiensi ginjal :  gangguan
ekskresi asam



Penurunan AG dpt terjadi pada:

- Kadar elektrolit tinggi (misal Na+,  

K+, Mg 2+) seperti pd mieloma

multipel, nefrosis atau pengaruh obat

(lithium, diuretik dan klorpropamid).

- hipoalbuminemia
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Penurunan semu AG sering disebabkan

hipoalbuminemia.

Albumin merupakan anion yang memiliki

banyak kontribusi terhadap anion gap, 

sehingga setiap penurunan 1 g albumin akan

menurunkan anion gap sekitar 2,5 mmol.

 Hasil AG hitung harus dikoreksi terhadap

hipoalbiminemia !
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AG Koreksi = AG hitung + ((4-albumin)x2,5)



Contoh: Na 132   K  5,0   Cl  104   BUN  25   

Cr 1,3 

Albumin   1,0

pH  7,30; pCO2 29; HCO3 ̅ 16; pO2 92
Normal albumin 3,5 - 4,5g/dL

Koreksi AG terhadap hipoalbuminemia:

AG hitung = 132-(16+104) = 12

AG koreksi = 12 + (4 – 1)x2,5 = 19,5
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Delta gap : AG pasien – AG normal, 

Delta Rasio, digunakan untuk menilai

peningkatan anion gap pd asidosis

metabolik, tujuannya:

Menilai apakah ada gangguan asam

basa campuran (mix)

Delta Gap dan Delta Rasio

Dihitung apabila penderita mengalami

asidosis metabolik
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Interpretasi Rasio Delta

< 0,4 asidosis metabolik dgn AG normal 

hiperkloremik

0,4 – 0,8 asidosis metabolik,  AG normal/tinggi

asidosis metabolik pada gagal ginjal

1 – 2      asidosis metabolik dengan AG tinggi

asidosis asam laktat (biasanya 1,6)

KAD  (± 1) tergantung beratnya ketonuria)

> 2   peningkatan HCO3
-

alkalosis  metabolik/ kompensasi  asidosis

respiratorik.

Delta Rasio
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Jk hasil AGD “asidosis metabolik” 

maka formula Winter digunakan

untuk menilai kompensasi 

respiratorik

Setiap penurunan 1,2 mmHg pCO2 ≂ 1 mmol

HCO3

-
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Interpretasi

pCO2 terukur = pCO2 hitung, artinya:

kompensasi adekuat. 

Pd Asidosis respiratorik primer 

pCO2 terukur > hitung. 

Pd Alkalosis respiratorik primer 

pCO2 terukur < pCO2 hitung.
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Keseimbangan asam – basa dapat

terganggu karena:
1.  Gangguan fungsi pernafasan

2.  Gangguan fungsi ginjal

3.  Tambahan beban asam/basa dalam

tubuh secara abnormal

4.  Kehilangan asam/basa dari dalam tubuh

secara abnormal          
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ASIDOSIS   pH   <     7,35

asidosis respiratorik pCO2  ↑

asidosis metabolik HCO3
- ↓

ALKALOSIS pH  >   7,45

alkalosis  respiratorik pCO2 ↓

alkalosis  metabolik HCO3
- ↑
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Muntah-muntah / gastric suction

BAK berlebihan

Contraction alkalosis

Post hypercapnic alkalosis

Hiperreninisme

Hipokalemia

Sirosis dengan asites

Ekses kortikosteroid

Massive blood transfusion



- Penyakit paru obstruktif

- Depresi pusat nafas (obat, anestesi )

- Pickwickian / sleep apnea syndrome

- Kyphoscoliosis

- End state restrictive pulmonary 

disease



- Ketegangan / nyeri

- Aspirin

- Panas badan

- Sepsis

- Hipoksemia

- Kehamilan

- Insufisiensi hepar

- Ventilator

- Diffuse interstitial fibrosis



Cara menginterpretasikan AGD:
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N

o

Kelainan Perubahan

Primer

Kompensasi

1

2

3

4

Asidosis metabolik

Alkalosis metabolik

Asidosis respiratorik

Alkalosis respiratorik

HCO3
- ↓

HCO3
- ↑

pCO2 ↑

pCO2 ↓

pCO2 ↓

pCO2 ↑

HCO3
- ↑

HCO3
- ↓



pCO2

(Respiratorik)

45               35          

PH

“Asidosis”

7.35         7.45               

“Alkalosis”

BE

(Metabolik)

HCO3

-2     2

22               28

Formula Analisis Gas Darah “ERS”

ERS, Eddy Raharjo Surabaya, Prof Anastesi FK UNAIR

SP Edijanto, Prof PatKlin FK UNAIR



1. Tetapkan pH  di kiri (<7.35) Asidosis

Kanan (>7.45) Alkalosis

2. Tetapkan pCO2  bila sejajar dgn pH 

penyebabnya “respiratorik”

3. Tetapkan BE  Bila sejajar dgn pH

Penyebabnya “metabolik”

4. Bila pCO2 & BE Sesisi  Kemungkinan “Mix”

Bila saling berseberangan maka yg 

berseberangan  dgn pH adalah komponen 

“kompensasi”



Catatan:

a. Bila <7.25 pH atau > 7.55  “Uncompensated”

b. pH 7.25 – 7.34  Asidosis dgn kompensasi

c. 7.46 – 7.55  Alkalosis dgn kompensasi

d. 7.35 – 7.45  Mix  atau normal
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Tentukan

Jenis AGD

alkalosis

asidosis

Alkalosis 

respiratorik

Alkalosis 

metabolik

Asidosis 

Respiratorik

Asidosis 

metabolik

Hitung:

1. Anion Gap

2. Delta Gap &  

Delta Rasio

3. Formula Winter



pCO2 45               35          

PH           

“Asidosis”

7.35          7.45               

“Alkalosis”

BE           -2     2

pH 7,23, pCO2 61, pO2 85, HCO3 20.5, BE -2,1, Sat  94%

Kesan : mix asidosis metabolik dan asidosis

respiratorik uncompensated (krn pH < 7,25)



pCO2 45                35          

PH           

“Asidosis”

7.35          7.45               

“Alkalosis”

BE           -2     2

pH 7,47, pCO2 33.4, pO2 288, HCO3 23.8, BE 0.4, Sat  99%

Kesan : Alkalosis respiratorik



pCO2 45                35          

PH           

“Asidosis”

7.35          7.45               

“Alkalosis”

BE           -2     2

pH 7,09, pCO2 56,9, pO2 138, HCO3

-
16.4, BE -12, Sat  94%

Kesan : asidosis metabolik dan asidosis

respiratorik, uncompensated



Seorang ibu datang dgn keluhan sesak & 

kesadaran menurun. 

laboratorium : Hb 11,9 g/dL, WBC 9.900/uL,  

Na 129  mmol/L, K 5 mmol/L, Cl 105  mmol/L,  

Ur 87 mg/dL (N 15–39), Cr 1,7 (N 0,6 – 1,0), 

SGOT 72 IU/L (N < 35), SGPT 65 (N <45), 

AGD Ph 7,30/ PO2 99 mmHg/ pCO2 26 

mmHg/ HCO3- 12meq/L / BE -12 meq/L/ 

SO2 99,7 %.

 Tentukan jenis gangguan asam – basa dan

kemungkinan penyakit penyebabnya !
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pCO2 45             35          

PH           

“Asidosis”

7.35         7.45               

“Alkalosis”

BE           -2     2

Kesan:  asidosis metabolik dengan kompensasi 

alkalosis respiratorik?

Ph 7,30     ➘ asidosis BE – 12  asidosis metabolik

pCO2 26   ➘ alkalosis respiratorik

HCO3
-
12 ➘ asidosis metabolik
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Krn asidosis metabolik  kita harus hitung

AG (normal 8 – 16):

Na+ - (HCO3 + Cl-) = 129 – (12 + 105) = 12

 AG normal.

Ditemukan pada: Penyakit Ginjal RTA, 

renal insuffiency, hipoaldosteronisme/ 

diuretik spironolakton, kehilangan alkali spt

diare, uterosigmoidostomi, atau minum obat

carbonic  anhydrase  inhibitor (diamox).



Interpretasi

 pCO2 terukur = penghitungan  kompensasi 
adekuat. 

Asidosis respiratorik primer  pCO2 terukur > 
hitung. 

Alkalosis respiratorik primer pCO2 terukur < 
pCO2 hitung.
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Karena asidosis metabolik, kita harus hitung juga 

formula winter:

pCO2 = (1,5 x  HCO3
- )+8( ± 2) 

26 = (1,5 x 12)+8 (±2) = 26 (±2)  28 s/d 24

kompensasi alkalosis respiratorik adekuat.



61

Delta Rasio:   AG – 12     = 12 – 12 = 0

24 – HCO3

-
24 – 12 

Delta rasio < 0,4 asidosis metabolik, AG 

normal  hiperkloremik

tidak ada gangguan “mix”

Interpretasi Delta Rasio

< 0,4 asidosis metabolik, AG normal hiperkloremik

0,4 – 0,8 asidosis metabolik,  AG normal/tinggi

asidosis metabolik pada gagal ginjal

1 – 2      asidosis metabolik dengan AG tinggi

asidosis asam laktat (biasanya 1,6)

KAD  (± 1  karena ketonuria)

> 2   peningkatan HCO3
-

alkalosis  metabolik/ kompensasi  asidosis

respiratorik.

Analisis Gas Darah.pptx
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AG  Normal, 

Formula Winter ada kompensasi 

alkalosis respiratorik, 

Delta Rasio  asidosis metabolik

Dari data lab: Ur & Cr ➚ (penanda

gangguan fungsi ginjal)  penyebab

asidosis metabolik.
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Kesimpulan: 

Asidosis metabolik dengan

kompensasi alkalosis respiratorik. 

Penyebab asidosis metabolik 

gangguan fungsi ginjal. 



Wanita, 55 th  datang di IRD dgn keluhan  
muntah2 hebat. PF : postural hipotensi, 
takikardia, turgor kulit  menurun.

Lab : Na 140  K 3,4  Cl 77, Cr 3,                         

Ph 7,23/ PO2 99/pCO2 22/ HCO3

-
9/BE -12/ 

SO2 99,7 %.

Tentukan status asam – basa penderita !
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pCO2 45                35          

PH           

“Asidosis”

7.35          7.45               

“Alkalosis”

BE           -2     2

Kesan:  asidosis metabolik dengan unkompensasi

alkalosis respiratorik ?

Ph 7,23/ PO2 99/pCO2 22/ HCO3

-
9/BE -12/SO2 99,7 %.

pH 7,23,    asidosis

pCO2 22,  alkalosis respiratorik

HCO3
-

 asidosis metabolik
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Asidosis metabolik dgn AG tinggi ditemukan pd: 
Ketosis (DKA, Alkoholik, kelaparan), Asidosis laktat, 

obat Peroral (etilenglikol, metanol), Insufisiensi ginjal.

Data lab lain Cr 3 mg/dL penanda gangguan ginjal

Kesan asidosis metabolik krn gangguan ginjal

AG = Na – ( Cl + HCO3) =  134 – (77+9) = 48

 meningkat

Karena asidosis metabolik  hitung formula Winter:

pCO2 = (1,5 x  HCO3 )+8( ± 2) 

22 = (1,5 x 9)+ 8 (±2)= 21,5 (±2)  19,5 s/d 23,5

kesan:  kompensasi adekuat.
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Delta ratio  : 

delta  AG        48 – 12       36

-------------- =  ----------- =  ------ =    2,6

delta HCO3  24 - 9         14

> 2  alkalosis  metabolik

Penyebab Alkalosis Metabolik:

Muntah-muntah/gastric suction, Contraction

alkalosis, Post hypercapnic alkalosis, 

hiperreninisme, Hipokalemia, Sirosis dgn asites

Ekses kortikosteroid, Massive blood transfusion
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Kesan : 

Gangguan asam basa campuran,

dengan kompensasi alkalosis respiratorik

disertai alkalosis metabolik.

Asidosis metabolik krn insufiensi ginjal,

Alkalosis metabolik karena muntah)
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